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O Projeto Diretrizes, iniciativa conjunta da Associa¢do Médica Brasileira e Conselho Federal
de Medicina, tem por objetivo conciliar informagées da drea médica a fim de padronizar
condutas que auxiliem o raciocinio e a tomada de decisdo do médico. As informagées contidas
neste projeto devem ser submetidas a avaliagdo e a critica do médico, responsavel pela conduta
a ser seguida, frente a realidade e ao estado clinico de cada paciente.
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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIAS:

Esta publicacdo buscou incorporar as melhores bases de dados disponiveis
a época de sua execucdo. No entanto, estes dados devem ser interpretados
cuidadosamente, os resultados de estudos futuros podem levar as altera-
¢0es nas conclusdes ou recomendages sugeridas por este documento. Foram
utilizados principalmente das bases de dados MEDLINE (U.S. National Library
of Medicine) e LILACS (Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciénci-
as da Saude), manuais e documentos do Ministério da Sadde do Brasil e da
Organizagao Mundial de Saude, teses e livros de textos relacionados ao
assunto.

GRAU DE RECOMENDAGAO E FORCA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais e observacionais de melhor consisténcia.

B: Estudos experimentais e observacionais de menor consisténcia.

C: Relatos de casos (estudos ndo controlados).

D: Opinido desprovida de avaliacdo critica, baseada em consensos,
estudos fisioldgicos ou modelos animais.

OBJETIVOS:

1. Estas diretrizes destinam-se a abordagem pratica e atualizada dos
estados reacionais da hanseniase.

2. Estabelecer terapéutica adequada ao paciente para minimizar os danos
decorrentes das reacdes hansénicas e os efeitos colaterais dos farmacos
empregados para o controle da reacao.

CONFLITO DE INTERESSE:
Nenhum conflito de interesse declarado.
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INTRODUCAO

Os avangos na terapéutica da hansenfase ¢ a implementag&o
de novas estratégias na condugio dos programas de controle redu-
ziram drasticamente sua prevaléncia em todo o mundol(D). En-
tretanto, o comprometimento da fungio neural continua a ser
um prol)lema que requer atengao cuida&osa, tanto com o ol)jetivo
de se evitar ou minimizar a sua progressdo, como para prevenir
suas seq{ielas, as deficiéncias sensitivas ou sensitivo-motoras e as
incapacidacles e deformidades que podem resultar desse compro-
metimento neuralz(B)3 (D).

O comprometimento do sistema nervoso periférico antes,
durante e mesmo ap6s o término do tratamento, ou seja, a alta da
medicagéo especifica (poliquimioterapia), é responsével pela maioria
das deficiéncias e deformidades associadas a hanseniase4(C).

Na evolugéio da hansenfase, os nervos periféricos podem ser
acometidos em ntimero e gravidade varivel, de acordo com a res-
posta imuno-celular inerente a cada paciente’(D).

Episc’)clios reacionais podem levar a um agravamento do pro-
cesso inflamatério do nervo e, conseqiientemente, da fungéo

neural.

Por esses e outros fatores, faz-se necessério padronizar uma
definigéo mais clara sobre as caracterfsticas da neuropatia da doenga
de Hansen, dos métodos diagnésticos clisponiveis e de uma conduta

terapéutica acessivel e praticével.
DEeFiNICAO

A neuropatia da hansenfase resul’ca, principalmen’ce, de um
processo inflamatério dos nervos periféricos, cuja in’censidade,
extensdo e distrﬂ)uig&o (lependem da forma clinica, da fase evolutiva
da doenga e dos fendmenos de agudizagéo durante os episédios
reacionais, ou seja, a reagdo tipo 1 ou reagdo reversa (RR) e a
reagdo tipo 2 ou o eritema nodoso hansénico (ENH), que é uma
mani£estagio clinica da reagao tipo 207(D), po&endo acometer
ramos cutdneos ou o tronco do nervo, de maneira isolada

(mononeuropatia) ou mﬁl‘cipla (mononeuropatia mﬁltipla). Estes
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episédios reacionais envolvendo os nervos sio
clinicamente conhecidos como neurites. Entre
os outros mecanismos de lesio do sistema
nervoso periférico na hansenfase deve ser con-
siderado ainda um outro fator agravante, de
natureza extrinseca, qual seja, a compressao e o
aprisionamento do nervo edemaciado por
estruturas anatdmicas vizinhas.

QUADRO CLINICO E DIAGNOSTICO

Na ]aanseniase, h4 o acometimento de fibras
autondmicas, sensitivas e motoras. Entre as ma-
nifes’cagées autondmicas, destaca-se a perda da
sudorese, resultando em pele ressecada. O acome-
timento das fibras cutaneas resulta na perda da
sensibilidade & dor, ao {rio, ao calor e, mais tardia-
mente, também ao tato®(C). Quantlo ha lesdo do
tronco dos nervos periféricos, h4 acometimento
sensitivo, autondémico e motor no territério do(s)
nervo(s) afetado(s), resultando em perda de todas
as formas de sensibilidade (clor, {rio, calor, tato,
parestesia e posigio segmentar) e de paresia, para-
lisia e atrofia muscular()(C) 9(B).

A neuropatia inflamatéria (neurite) pode ser
aguda ou cronica'’(D)*(B). As neurites agudas
se apresentam de forma abrupta, com quadro
o]ojetivo de ]nipersensil)ihdade a palpagéo, dor
intensa, espontdnea ou desencadeada pela
palpagéo'3(B). Com heqﬂéncia, as estruturas
neurais desenvolvem edema, resultando em
espessamento dos nervos, com alteragées da
{;ungéo sensitiva ou sensitivo-motora, que po-
dem ser reversiveis se houver controle do
eclemaf’(D). J4 as neurites cronicas se caracteri-
zam por um inicio insidioso e lentamente pro-
gressivo, apresentando, inicialmente, apenas
leves alteragées sensitivas, progredinclo com alte-
ragbes sensitivo-motoras e com sintomatologia
dolorosa varidvel. A neuropatia néo-dolorosa,

h d « . I . ”

conhecida como "neurite silenciosa , se carac-
teriza por alteragéo da fungéo sensitiva ou sen-
sitivo-motora na auséncia de fendmenos élgioos.

O acometimento nervoso aumenta com a
evolugéo da doenga, com aidade do paciente e é
maior nas formas multibacilaresm(C).

A presenga ou auséncia de dor ¢ outro as-
pecto notével da neuropatia da hansenfase. A
dor da neuropatia (neuralgia) pode ocorrer du-
rante o processo inﬂama’cério, associado ou ndo
a compressao neural, ou entdo decorrer de se-
qﬁela da neurite (dor neuropéatica)'®(D). A dis-
tingado entre as duas situagbes é importante, pois
implica em tratamentos particularizaclos. A dor
pode ainda ser espontdnea ou ser desencadeada
pela palpagéo ou percussao do nervo (sinal de
Tinel). Sensagoes desagradéveis podem estar
presentes na auséncia do estimulo (parestesias)
¢, ocasionalmente, disttrbios na percepgao das
sensagoes (disestesias) sdo também encontrados.

O exame fisico destes pacientes deve incluir:

a. a palpagéo dos troncos nervosos, particular-
mente do nervo ulnar, no tanel epitrécleo-
olecraniano ; do mediano, na face anterior
do punho, na entrada do ténel do carpo; do
tibial posterior, no ttnel do tarso e do fibular,
no joel]no, abaixo da ca]oega da fibula até a
fossa popli’ceam(B). Avalia-se a forma, a con-
sisténcia, e o volume do espessamento do
nervo'/(D), e a mobilidade do nervo duran-
te 0 movimento ar’ticular;

b. o mapeamento sensitivo do tato cutaneo , uti-
lizando-se o conjunto de monofilamentos de
néilon de Semmes — Weinstein nos territs-
rios especiﬁcos dos troncos nervosos das maos
e pés, recomendado para o programa de con-
trole da hansenfase 1819(D). Estudos demons-

2

traram que este instrumento ¢é atil para
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detectar e quantiﬁcar a perda sensorialZO'ZZ(D) ,
permi’cindo avaliar resultados em seis niveis
funcionais: sensibilidade norrnal, sensibilidade
diminuida, sensibilidade protetora diminui-
da, percla da sensibilidade protetora, sensa-
¢do de pressao profunda e perda da sen-
sagao de pressao pro{:undals(D);

c. o teste manual de forga dos misculos dos
membros superiores e inferiores mais
freqiientemente acorneticlos, recomendado
pelo programa de controle da hanse-
nfase!®1(D). Este método ¢ utilizado para
o diagnéstico de lesdes nervosas peri-
féricasza(D), embora sua confiabilidade es-
teja na dependéncia da habhilidade e conhe-
cimento do examinadorzz(D). Recomenda-
se adotar o critério de gracluagéo da forga
muscular de zero a cinco'$(D).

Os resultados dos exames devem ser anali-
sados em seu conjunto. No que se refere a ocor-
réncia de dor neural, perda da sensibilidade e da
forga muscular nas maos e pés, os critérios para
suspeitar de e/ou confirmar alteragées da fun-
gao neural sao*(D):

1. NO DIAGNOSTICO:

* A presenga de dor no trajeto do nervo e/ou
histéria de al’teragéo da sensibilidade ¢/ou
da forga muscular, num perioclo menor ou
igual a 12 meses, comprovados no momen-
to da avaliagéio, deverdo ser tratados como
caso de neurite;

° Quando na avaliagio o paciente ndo sentir
o toque do monofilamento igual ou maior
que dois gramas, em dois territérios especi-

ECOS de um mesmo nervo.

2. EM TRATAMENTO E APOS ALTA:

* A presenga de dor aguda no trajeto do nervo
e/ou (liminuigéio ou perda da sensibilidade

Hanseniase: Diagnostico e Tratamento da Neuropatia

e/ou forga muscular em comparagdo a
Gltima avaliagéo;

* E considerada alterag&o da sensibilidade, a
alteragéo em dois pontos do trajeto de um
mesmo nervo em comparagao a avaliagio

anterior.

As formas das neuropatias da hansenfase
devem ser caracterizadas segundo o tempo de
evolug&o, o tipo de reagao e a sintomatologia
élgica:

1. TEMPO DE EVOLUCAO:
° Agudas e su]oagudas, com menos de trés
meses de evolugéio (neurites);

¢ Cronicas, com mais de trés meses de evolugéo.

2. TIPO DE REACAO:
° Tipo 1 ou reagdo reversa (RR);
* Tipo2ou de eritema nodoso hansénico (ENH).

3. SINTOMATOLOGIA ALGICA:

* Dor agucla ou crénica, incluindo aquela da
seqﬁela da neurite (dor neuropética);

* Neuropatia silenciosa (“neurite silenciosa").

Diagnosticada a hanseniase, a neuropatia
estd sempre presente. Independentemente da
presenga de queixas, todos os pacientes devem
obriga’coriamente ser submetidos a avaliagéo e
monitoramento da ltung&o neural, durante o
tratamento e mesmo apds o término da
poliquimioterapia4(C) .

TRATAMENTO DAS NEURITES (NEUROPATIAS
AGUDAS E SUBAGUDAS)

TRATAMENTO CLINICO

O tratamento procura controlar as altera-
¢oes imuno-inflamatérias dos episé&ios
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reacionais e evitar as deficiéncias fisicas
decorrentes do dano neural. Os episédios
reacionais podem apresentar suas manifesta-
¢oes cutaneas e sistémicas acompanhadas de
neurite. O quadro reacional também pode
manifestar-se somente com alteragées neurais,
con{iguranclo um quadro de neurite(s)

isolada(s)25'26(C)27(D).

A neurite silenciosa é um quadro sem
sintomatologia dolorosa. Freqﬁentemen’ce, o
seu diagnéstico, pela propria caracteristica de
quaclro sem dor, é subavaliado. Recomen&a—se,
portanto, o acompanllamento seqﬁencial e
repetitivo da sensibilidade e fungéo motora em
todos os pacientes com hansenfase, a fim de se
detectar e tratar precocemente a neurite silen-
ciosa, na tentativa de evitar as deficiéncias

fisicasﬂ(D).

No tratamento das neurites, as drogas
preconizadas sdo os corticosteréides e a
prednisona é a mais usada, na dose de 1 a 2
mg/leg/clia, de acordo com a avaliagéo clinica
da sintomatologia e da gravidade do
quadrow'zs(D)zg(C). Esta dose deve ser
mantida até a regressao dos sinais e sinto-
mas, quando entdo pode ser reduzida em 5
mg a cada duas ou trés semanas, até chegar a
20 mg. Essa closagem pode ser mantida por
alguns meses, enquanto ocorre a melhora
gradual, com recuperagao da fungéo neural.

Um ntéimero importante de deficiencias
pode se instalar nos pacientes com quadro de
ENH. Os profissionais de satide devem ava-
iar o acometimento neural nestes casos.
Todos os pacientes com reagdo tipo 2 devem
ter seus nervos peri{éricos examinados e,
se for o caso, prontamente tratados com
corticostersides. A talidomida ¢ indicada no

controle do ENH com lesaes de pele e arti-
culares e pode ser usada no comprometimen-
to neurolc’)gico quando da diminuigéo das
doses de corticosteréides[()(D).

O diagnéstico e tratamento dos quadros
de neurites devem ser precoces, pois estes
constituem os principais fatores para a pre-
vengao das deficiéncias e deformidades
em hansenfase. Existe estudo mostrando
que neurites com menos de seis meses de
evolugéo respondem melhor a cortico-
terapial®(B).Tem-se sugericlo regimes de
corticoterapia com doses mais altas em pe-
riodos mais curtos®(D).

Hal)itualmente, o uso do corticostersides
¢ feito por via oral. Pode-se, todavia, optar
pelo uso intravenoso da metilprednisolona,
na dose de 1 g por (lia, conhecida como
pulsoterapia, usada em outras neuropatias
inﬂama’cérias, como as Vasculiticasu(D).
Aconselha-se que este proce&imen’co seja rea-
lizado em centros especializados, com o pa-
ciente hospi’calizado ou em sistema de hospi—
tal-dia e monitorado. Est4 indicado para pa-
cientes com qua(lro neurolégico de dificil con-
trole ¢/ou com sintomas muito intensos®'(D).
Em casos nos quais os pacientes estio em
uso crdnico de corticostersides orais, sem
meﬂ’lora, adota-se aumento significativo
da dose oral ou a pulsoterapia com metil-
prednisolona. Esta estaria associada a respos-
ta mais répida32(B). Pode-se usar a dose de
lg/dia de metilprednisolona, durante trés dias
consecutivos, com reforgos mensais de lg/dia,
em dia tinico. Em tais casos, visando a pre-
vengao dos efeitos colaterais, relativos a
parada al)rup’ca do uso de altas doses de
corticosteréides, pode—se utilizar doses pro-
gressivamente mais baixas de pre&nisona,
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durante 9 a 12 dias (30 mg por via oral,
durante trés dias; ap6s, 15 mg por mais trés
dias; apés, 5 mg por mais trés dias; 2,6 mg
por mais trés dias e interrupgao). Entre o
12° ¢ 0 30° dia pés-pulsoterapia, conside-
ra-se que essa continua sendo efetiva33(C).

Paciente com dor nao controlada e/ou
cronica

O tratamento da neuropatia deve contem-
plar o tratamento da dor neuropética®33(D),
requerendo a i&entificag&o do seu mecanis-
mo gerador para (lefini—lok_’(D). As prescrigoes
devem ser adap’tadas as necessidades de cada
caso e a administragéo realizada regular—
mente e nio sob demanda. A preferéncia
deve ser dada aos medicamentos de facil
aquisigao e prescritos em escala crescente de

poténcia%(C)‘w(D).

Nas dores persistentes, em pacientes
com quadro sensitivo e motor normal ou
sem piora, o tratamento da dor ¢ feito exclusi-
vamente com antidepressivos triciclicos (ami-
triptilinaSS(B), nor’criptilina, imipramina,
clomipramina), neurolépticos (clorpromazina,
1evomepromazina), ¢ ou anticonvulsivantes
(carbamazepina”(C), gabapentinaw'“(A),
topiramato, oxicar]oamazepina) - (Quadros 1,2
e3)*(D). Tais medicamentos sdo exclusivamen-
te analgésicos de agao cen’cral, ou seja, nao pro-

1|

movem a recuperagao da {'ungéo neural (sensi-
bilidade e motricidade). Em qualquer dos casos
mencionados é necessdrio monitorar a fung&o
neural, pois pode haver piora da sensibilidade ¢/
ou da forga muscular”(D). Em tal situagdo ou
na auséncia de me”nora, o paciente deve ser
encaminhado aos centros de referéncia para
avaliagio de inclicagio cirtirgica.

Associado ao tratamento da neurite, deve-
se orientar repouso da articulagéo préxima ao
nervo comprometido e iniciar a prevengao de
complicag()es secundérias, por meio de inter-
vengoes fisioterépicas.

TRATAMENTO CIRURGICO

O tratamento cirtrgico de neurites ¢ um
componente coa(ljuvante na al)or(lagem deste
pro])lema. Sabe-se que um dos fatores impor-
tantes na produgéo da neuropatia é a compres-
sdo intra e extraneural. Desta 1[orma, a finalida-
de da cirurgia deve ser reduzir ou eliminar a
compressao**(D). O edema e a compressao
intraneural respondem bem ao tratamento com
corticéides, mas a presenga de estruturas
anatdémicas constritivas préximas ao nervo
sugere a necessidade de sua liloeragéo para uma
melhor solugéo do pro]olema de neurite que o
paciente apresenta. Esta é uma das principais

razdes para que a atengdo cirtirgica seja levada

Antidepressivos Triciclicos

Farmaco Dose habitual/dia Dose maxima/dia
Amitriptilina 10-150 mg 300 mg
Nortriptilina 10-50 mg (0,2-3 mg/kg) 150 mg
Imipramina 25-150 mg 300 mg
Clomipramina 250 mg

Hanseniase: Diagnostico e Tratamento da Neuropatia
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L)

Fenotiazinicos

Farmaco Dose habitual/dia Dose maxima/dia
Clorpromazina 25-100 mg 100 mg
Levomepromazina 10-100 mg 100 mg
a3 |
Anticonvulsivantes
Farmaco Dose habitual/dia Dose maxima/dia
Carbamazepina 200-1200 mg 3000 mg
Oxicarbamazepina 300- 900 mg 3000 mg
Gabapentina 900- 2400 mg 3600 mg
Topiramato 25- 800 mg 1600 mg

em consideragéo na atengao glo]oal desse

problema‘g’ (B).

As indicagées para o tratamento cirtrgico

podem ser:

a) Abscesso de nervo
Quando presente ou existindo forte suspei-

ta de sua presenga, a &renagem cirtirgica esta

indicada‘m(D);

13) Paciente com neuropatia que ndo responcle
ao tratamento clinico adequado para neurite
dentro de quatro semanas.

Nestes casos, é fundamental ter uma avalia-
gao funcional inicial e em intervalos regulares
(sensitiva, motora e, se possivel, eletrofisiolégica)
para subsidiar a decisdo. Se o paciente ja foi
tratado com dose a(lequada de corticosterside e
com talas e, mesmo assim, a fungéio nervosa

néo tiver sido recuperada ou piorar em quatro

semanas, a possi]oilidade de cirurgia deve ser
fortemente considerada®3 (B)'ﬁ"“’(C) ;

¢) Paciente com neuropatia (neurites)

subentrante

Estes sdo casos que respondem bem ao
tratamento com corticosterside mas, tao 1ogo
a dose seja reduzida ou totalmente retirada, a
fase aguda recrudesce. Apés trés episédios de
agravamento, estd indicada a cirurgia. Nova-
mente, o monitoramento da £ungéo neural ¢
£unclamental, mais do que o sintoma de dor.

Deve-se lembrar que um nervo destruido rara-
mente déiW(D);

(1) Neurite do nervo tibial posterior
Geralmen‘ce, a neurite neste nervo & silen-
ciosa e nao responde bem ao tratamento com
corticosterside. A inclicagéo de neurslise neste
nervo deve ser feita de acordo com os paclrc”)es ja

discutidos. No entanto, estudos tém demons-
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trado que {reqﬁentemente esta cirurgia auxilia
na prevencao da ocorréncia de tlceras planta-
res, assim como no préprio tratamento dessas
ﬁlceras48'49(C). Por esta razdo, sua indicagéo nao
segue critérios rigiclos, podendo ser indicada

Hanseniase: Diagnostico e Tratamento da Neuropatia

como intervengao preventiva em casos que apre-
sentem sinais e sintomas minimos e iniciais de
lesio do nervo até como intervengao terapéu-
tica nos casos com sinais e sintomas de lesdo
plenamente estabelecida.
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